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Abstrak 
Alkaline phospatase (ALP) merupakan ensim hati yang ditemukan pada beberapa jaringan 
misalnya tulang, intestinal, ginjal maupun hati. Namun acapkali peningkatan kadar ALP pada 
serum mengindikasikan adanya penurunan aliran empedu maupun obstruksi pada duktus 
biliaris sehingga menyebabkan kolestasis. Studi kasus pada seekor anjing Yorkshire Terrier 
telah dilakukan. Langkah-langkah diagnostik standar termasuk pemeriksaan fisik dan 
pemeriksaan laboratorium pendukung yang memadai menunjukkan bahwa dinamika 
peningkatan ALP ditunjang oleh pemeriksaan X-ray dapat digunakan sebagai tool diagnostic 
yang efektif pada kasus fibrosis hati kronis pada anjing sebagaimana pada laporan kasus 
berikut ini. 
 
PENDAHULUAN 
Anamnesis 
Pada April 2012 datang klien membawa seekor anjing Yorkshire Terrier Jantan usia, 
7 tahun,  berat badan 24 kg, berwarna coklat hitam dengan kondisi sangat lemah. 
Berdasarkan anamnesis yang dilakukan  diperoleh informasi bahwa sudah dua minggu  anjing 
ini tidak mau makan sendiri dan bila disuapi,makanan cair dalam jumlah sedikit bisa masuk. 
Selama beberapa minggu hewan mengalami muntah yang semakin lama semakin frekuen 
hingga 20 kali dalam satu hari, tubuh lemah, pucat cenderung kekuning-kuningan dan 
beberapa hari terakhir diare serta susah kencing.  
Pemeriksaan Fisik :  
Temperatur rektal 37,1°C,  Frekuensi pulsus  84 kali permenit, hewan dalam kondisi 
lethargy, konjungtiva mulut dan mata serta kulit ventral abdomen menunjukkan tanda-tanda 
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ikterus, suara jantung dan paru normal dengan frekuensi kardiak 84 kali permenit, frekuensi  
respirasi  36 kali permenit, palpasi abdominal menunjukkan adanya distensi pada 
cranioventral abdomen. 
Pemeriksaan Laboratorium:   
Hasil pemeriksaan laboratorium  yang dilakukan pada pemeriksaan tahap pertama 
sebagai langkah penegakan diagnosis awal (pemeriksaan 30 April 2012) dan pemeriksaan 
tahap kedua sebagai konfirmasi terhadap efektifitas terapi yang telah dilakukan (5 Juni 2012) 
tercantum dalam tabel 1. 
 
Tabel 1. Gambaran hemogram dan enzim hati dari pasien yang diambil pada interval 
35 hari 
 
 
Jenis 
Pemeriksaan 
Hasil 30 
april 2012 
Hasil 5 
Juni 2012 
Nilai Normal 
Anjing 
Hb 5,7 11,6 12-18 g/dl 
Leukosit 24700 8200 8000-17.000 mm3 
Eritrosit 239000 5210000 5500000-8500000 
mm3 
Eosinofil 247 0 120-750 
Basofil 0 0 0-170 
Netrofil stab. 0 0 0-680 
Netrofil 
segmen 
3705 4920 3600-13100 
Limfosit 20748 2952 720-5100 
Monosit 0 328 180-1350 
Thrombosit 34000 121000 200000-500000/ul 
PCV 14 34 37-55% 
LED 40-80 2-4 < 15 mm/jam 
Retikulosit - 1,3 0-1,5% 
SGOT 106 96 10-43 U/L 
SGPT 69 69 60-70 U/L 
ALP 343 345 8-76 U/L 
Direct 
Bilirubin 
0,16 0,14 0-0,1 mg/dl 
Indirect 
Bilirubin 
0,15 0,16 0-0,5 mg/dl 
Total 
Bilirubin 
0,31 0,3 0-0,6 mg/dl 
59 : Memburuk 
59 : Membaik mendekati normal 
2-  : Membaik dan normal 
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Hasil  pemeriksaan darah tahap pertama menunjukkan bahwa anjing ini mengalami : 
anemia, thrombositopenia, leukositosis, limfositosis, penurunan kadar PCV, peningkatan 
LED, peningkatan luar biasa Alkaline Phosphatase hingga 343 U/L, peningkatan SGOT 
hingga empat kali normal, serta abnormalitas ratio bilirubin direct dibanding bilirubin total 
(04 – 0,5). 
Pemeriksaan X-ray  menunjukkan perubahan outline lobus hepatik yang mengalami 
peningkatan radiopasitas, mengecil dan  dan bergeser ke arah cranio medial. Ligamentum 
falciformis terletak cranio-dorsal dari arcus costalis. Gambaran diafragma relatif normal. 
Terdapat akumulasi gas dan cairan sepanjang traktus gastrointestinal dengan sedikit sekali 
gambaran bolus makanan yang bersifat radio-opaque homogen intra gaster.  
 
     
 
 
DIAGNOSIS:   
Berdasarkan pada anamnesa, pemeriksaan fisik, interpretasi foto x-ray serta hasil 
pemeriksaan darah maka diagnosis yang ditegakkan adalah fibrosis hati akibat kolestasis dan 
berdasarkan pemeriksaan secara komperehensif yaang dilakukan dalam interval waktu 2 
bulan maka prognosis dari fibrosis hati ini adalah dubius. 
 
PEMBAHASAN  
Parenkim hati terdiri dari sejumlah sel yang berbeda. Sekitar 80% adalah hepatosit, 
1% sel epitel bilier (kolangiosit), 10% endothelium sinusoidal, 4 % sel Kupffer dan 5% 
limfosit (Baumann et al., 2008). 
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Hati merupakan organ yang paling sering mengalami jejas bila dibandingkan dengan 
organ lain. Vena pada sistem portal yang berada pada permukaan absorbtif intestinal secara 
langsung akan menuju ke hati, sehingga hati akan terpapar dengan berbagai substansi yang 
masuk ke dalam peredaran darah portal (Cullen, 2005). Setelah terjadi jejas pada hati, maka 
akan berlangsung proses inflamasi yang melibatkan berbagai peran sitokin dan aktivasi 
Hepatic Stellate Cells (HSCs).    
Hati mempunyai beberapa fungsi penting.  Pertama, hati berfungsi untuk metabolisme 
karbohidrat, protein, dan lemak. Kedua, mensintesis protein plasma, glikogen, dan urea. 
Ketiga, membentuk dan mensekresi empedu. Keempat, fagositosis terhadap mikroorganisme 
dalam hal ini dilakukan oleh sel-sel Kupfer. Kelima, ialah detoksifikasi terhadap toksin-
toksin dan obat-obatan (Harper, et.al. 1997). 
  Kerusakan hepatosit dapat dideteksi dengan melakukan uji terhadap integritas seluler 
dan fungsi sel penyusun parenkim hati. Uji kimiawi dan pemeriksaan darah lengkap adalah 
uji utama untuk penyakit hati. Enzim hati yang tinggi dapat mencerminkan kerusakan, 
peradangan, atau iritasi pada hati, namun tidak menunjukkan kapasitas fungsi hati. Enzim 
hati yang diukur pada saat pemeriksaan adalah : serum glutamic oxaloacetic transaminase 
(SGOT) atau aspartat aminotransferase (AST) dan serum glutamic pyruvic transaminase 
(SGPT) atau alamine aminotransferase (ALT), alkaline phosphatase (ALP), gamma-glutamil 
transpeptidase (GGT) dan iditol dehidrogenase (ID atau SDH). Sementara beberapa uji 
kimiawi yang menunjukkan fungsi hati adalah bilirubin, glukosa darah, kolesterol, albumin, 
blood urea nitrogen (BUN). 
Kadar asam empedu serum dan amonia juga merupakan uji khusus untuk 
mengevaluasi fungsi hati. Profil koagulasi sering diperlukan pada pasien dengan penyakit hati 
untuk membantu memprediksi apakah pasien tersebut berisiko mengalami perdarahan. 
Teknik diagnostik lainnya seperti radiografi dan USG juga dapat dilakukan untuk membantu 
dalam mendiagnosis penyakit hati.  
Fungsi hati dapat terganggu akibat kerusakan struktur hepatosit. Kerusakan struktur 
membran hati dapat mengakibatkan keluarnya enzim-enzim transaminase dalam sel. Hal ini 
akan menghambat reaksi transaminasi yang merupakan tahap penting dalam proses 
metabolisme asam amino. Ada dua macam enzim yang berperan sebagai biokatalisator dalam 
reaksi transaminasi yaitu 1) enzim Aspartat Aminotransferase (AST) atau Serum Glutamic 
Oxaloacetic Transaminase (SGOT) dan 2) enzim Alanin Amino transferase (ALT) atau 
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Serum Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT). Keluarnya enzim-enzim tersebut dari dalam 
hepatosit mengakibatkan peningkatan jumlahnya dalam serum.  
Tes enzim transaminase serum terdiri dari: Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase 
(SGOT) atau Aspartat Aminotransferase (AST) dan Serum Glutamic Pyruvic Transaminase 
(SGPT) atau Alamine Aminotransferase (ALT). Enzim SGOT terdapat dalam otot jantung, 
hati, otot tubuh, ginjal dan pankreas, sedang enzim SGPT terutama terdapat dalam hati. 
Sebagian besar SGOT terikat pada organela dan hanya sebagian kecil yang terdapat dalam 
sitoplasma, sebaliknya sebagai besar dari SGPT terikat dalam sitoplasma. Apabila terjadi 
kerusakan pada membran hepatosit maka nilai SGOT dan SGPT akan meningkat. Hal ini 
disebabkan oleh karena enzim transaminase keluar dari dalam hepatosit dan tercurah ke 
dalam pembuluh darah, sehingga meningkatkan nilai SGOT dan SGPT dalam serum darah. 
Enzim ALP ditemukan dalam konsentrasi yang tinggi di hati, saluran empedu, dan 
beberapa jaringan lainnya. Peningkatan kadar ALP mengindikasikan adanya kerusakan atau 
penyakit hati, terutama bila terjadi sumbatan di saluran empedu. Pada anjing, ketika nilai 
ALP tinggi, maka harus dicurigai adanya penyakit hati, Cushing’s syndrome, terapi obat anti 
epileptik dan terapi steroid yang mungkin sedang diberikan. Peningkatan ALP persisten 
menandakan adanya keganasan, misalnya osteosarkoma, karsinoma kelenjar mammae dan 
limfosarkoma. 
Pada kasus hepatitis kronis, hasil pemeriksaan patologi klinik akan nampak 
peningkatan ALP sebagai penanda adanya kolestasis, biasanya disertai anemia ringan dan 
regeneratif. Peningkatan ALP sangat spesifik pada obstruksi duktus bilier baik intra hepatik 
maupun ekstra hepatik. Konsentrasi ALP yang tinggi dalam serum tidak menimbulkan 
kerusakan hati namun menunjukkan adanya kerusakan pada hati dalam hal ini sel-sel 
kanalikuli empedu serta sel-sel duktus bilier sebagai produsen enzim ini. 
Keberadaan enzim hati yang spesifik pada serum adalah penanda adanya kerusakan 
hepatoselular atau saluran empedu. Peningkatan konsentrasi SGOT dan SGPT yang pada 
kondisi normal berada di dalam sel hepatosit menandakan adanya kerusakan membran sel-sel 
hepatosit. Penanda lain adalah peningkatan enzim alkaline phosphatase (ALP) di dalam 
serum yang diproduksi oleh sel-sel yang mengelilingi kanalikuli empedu (kolangiosit). 
Peningkatan ALP terjadi karena respon seluler terhadap stimulus tertentu, misalnya retensi 
asam empedu (kolestasis) yang  merupakan stimulus paling kuat untuk meningkatkan 
produksi ALP.  
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Ikterus merupakan sindrom yang memiliki karakterisasi hiperbilirubinemia dan 
deposisi pigmen empedu pada kulit serta membrane mukosa yang menimbulkan warna 
kuning pada pasien. Hiperbilirubinemia dapat terjadi karena peningkatan tajam produksi 
pigmen empedu atau penurunan ekskresi pigmen empedu. Peningkatan produksi bilirubin 
dari sel darah merah menandakan adanya peningkatan hemolisis pada jaringan tubuh, 
sedangkan penurunan ekskresi pigmen empedu dikarenakan adanya hambatan pada saluran 
empedu/hepatobiliari (kolestasis).  
Derajat keparahan serta klasifikasi hiperbilirubinaemia dapat dilihat dari kadar bilirubin 
dalam darah. Total bilirubun yang meningkat dalam darah menunjukkan tingkat keparahan 
kondisi ikterus ini. Rasio antara bilirubin direct dengan bilirubin total memegang peran 
penting untuk menentukan penyebab bilkirubinemia. Peningkatan jumlah indirect bilirubin 
(bilirubin tidak terkonjugasi) menunjukkan adanya ikterus pre-hepatik sedangkan 
peningkatan jumlah direct bilirubin (bilirubin terkonjugasi) menunjukkan adanya ikterus 
hepatik atau post-hepatik. Ikhterus prehepatik akibat hemolisis terjadi bila rasionya 0,2, 
hepatik bila rasionya 0,4 – 0,5 dan posthepatik bila rasionya lebih dari 0,75. Pada kasus 
obstruksi bilier, obstruksi intrahepatik akan menunjukkan rasio antara 0,4 – 0,5, sementara 
obstruksi ekstrahepatik lebih dari 0,75. Namun perlu diingat bahwa tidak semua obstruksi 
bersifat total, maka biasanya baik obstruksi bilier intrahepatik maupun ekstrahepatik 
menunjukkan rasio bilirubin antara 0,4 hingga 0,5. 
Obstruksi bilier sebagai salah satu penyebab kolestasis akibat kegagalan aliran cairan 
empedu masuk duodenum dalam jumlah normal. Gangguan dapat terjadi mulai dari 
membrana-basolateral dari hepatosit sampai tempat masuk saluran empedu ke dalam 
duodenum.Dari segi klinis didefinisikan sebagai akumulasi zat-zat yang diekskresi kedalam 
empedu seperti bilirubin, asam empedu, dan kolesterol didalam darah dan jaringan tubuh. 
Secara patologi-anatomi kolestasis adalah terdapatnya timbunan trombus empedu pada sel 
hati dan sistem bilier. Secara garis besar kolestasis dapat diklasifikasikan menjadi Kolestasis 
ekstrahepatik dan intahepatik.  
Kolestasis ekstrahepatik disebabkan karena obstruksi mekanis saluran empedu 
ekstrahepatik. Penyebab utama terjadinya obstruksi saluran empedu ekstrahepatik adalah 
proses imunologis akibat  infeksi, asam empedu, iskemia dan kelainan genetik. Kerusakan 
pada saluran empedu ekstrahepatik diikuti dengan kerusakan saluran empedu intrahepatik. 
Kolestasis intrahepatik terdapat 2 macam yaitu kelainan saluran empedu dan kelainan 
hepatosit. Secara embriologis saluran empedu intrahepatik (hepatoblas) berbeda asalnya dari 
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saluran empedu ekstrahepatik (foregut). Oleh karena itu, kelainan saluran empedu dapat 
mengenai hanya saluran intrahepatik atau hanya saluran ekstrahepatik saja. Beberapa kelainan 
intrahepatik seperti ekstasia bilier dan hepatik fibrosis kongenital, tidak mengenai saluran 
ekstrahepatik.  
Berdasarkan gambaran hemogram: Anemia pada hepatitis kronis berhubungan dengan 
fungsi dan respon terhadap sumsum tulang yang disebut dengan Anemia regeneratif. Anemia 
regeneratif mengarah pada adanya perdarahan atau destruksi eritrosit. Perdarahan dapat 
disebabkan karena adanya trauma atau luka hebat pada pembuluh darah atau hati, parasit 
(cacing kait), penyakit yang mencegah pematangan sel darah merah, dan epistaksis. 
Hemolisis atau destruksi eritrosit dapat disebabkan karena fragmentasi, penyakit autoimun, 
parasit darah, dan racun atau bahan-bahan kimia. 
Hasil perhitungan Hb dan eritrosit pada pemeriksaan awal (30 April 2012) sangat 
rendah, hal ini menunjukkan adanya anemia berat yang disertai penurunan jumlah thrombosit 
secara signifikan (thrombositopenia). Selain itu penurunan persentase PCV (Packed Cell 
Volume) juga menunjukkan jumlah komponen sel darah dalam plasma sangat rendah. 
Peningkatan waktu Laju Endap Darah (LED) sangat berhubungan erat dengan kondisi 
thrombositopenia yang terjadi.  
Anemia yang responsif atau regeneratif terjadi apabila sumsum tulang belakang merespon 
secara aktif dengan meningkatkan produksi sel darah merah. Indikasi adanya anemia 
regeneratif dapat dilihat dari perhitungan retikulosist, hasil perhitungan retikulosit harus <1 
untuk menentukan anemia yang terjadi merupakan anemia regeneratif.  
 
Perhitungan retikulosit : 
%  PCV                                    x  % Retikulosit     =    34 x 1,3  =  0,96 
% PCV rata-rata pada anjing                                                          46 
 
Dari perhitungan diatas diketahui bahwa kondisi anemia yang terjadi pada pasien ini 
merupakan anemia regeneratif, sehingga pemberian terapi suportif dapat diberikan dan 
diharapkan mampu berfungi dengan baik untuk memperbaiki kondisi tersebut. Regenerasi sel 
darah juga terbukti dari hasil tes darah pada tanggal 5 Juni 2012 yang sangat meningkat 
dibanding hasil pada tanggal 30 April 2012. 
Salah satu penyebab anemia adalah abnormalitas proses hemostatik akibat  penurunan 
jumlah  thrombosit. Kondisi thrombositopenia terjadi karena penurunan produksi thrombosit 
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pada sumsum tulang, atau dapat juga terjadi akibat penghancuran thrombosit karena 
penyakit-penyakit autoimun atau disseminated intravascular coagulation (DIC). 
Leukositosis pada anjing terjadi apabila jumlah leukosit dalam darah >15.000 mm3. 
Leukosit diproduksi sebagai respon tubuh untuk mempertahankan diri dari infeksi dan racun. 
Leukosit terdiri dari eosinofil, basofil, netrofil, limfosit dan monosit. Pada pemeriksaan 
darah, pasien ini juga mengalami limfositosis. Limfosit terdiri dari limfosit B yang 
mensintesis antibodi yang merespon imunitas humoral dan limfosit T yang secara prinsip 
berperan sebagai agen imunitas selular. Meningkatnya jumlah limfosit dalam darah spesifik 
terhadap adanya peradangan kronis dan nekrosis jaringan.  
Diagnosis banding dari fibrosis hati akibat kolestasis adalah Canine infectious Hepatitis dan 
Chronic Active Hepatitis sebagaimana yang tercantum pada Tabel. 2 
 
Tabel 2 Diagnosa Banding dari Kolestasis 
 
Gejala 
Fibrosis hati 
Kolestasis 
Canine 
Infectious 
Hepatitis 
Chronic 
Active 
Hepatitis 
 
Pasien 
Lethargi + ? - + 
Demam + + (peracute) - + 
Ikterus + ? + + 
Anorexia + + + + 
Distensi & 
abdominal pain 
+ + + + 
Vomit + + + + 
Mikrohepatik - - + - 
Anemia 
regeneratif 
+  - + 
Thrombositopenia - + + + 
Leukositosis - - - + 
SGOT  (↑) - + + + 
SGPT  (↑) - + + - 
ALP (↑) ++ - + +++ 
BUN (↑) - - - - 
 
 Hasil pemeriksaan radiologi menunjukkan lobus hepatik yang mengalami peningkatan 
densitas juga mengalami atropi (mikrohepatik). Hal ini dapat disebabkan karena  proses 
inflamasi kronis yang mengarah pada proses fibrosis maupun sirosis hepatik. Pada kondisi 
ini, hepatosit digantikan oleh jaringan fibrous dengan jumlah dan komposisi matriks 
ekstraseluler yang bervariasi tergantung pada tahap perkembangan fibrosis maupun sirosis 
yang terjadi. Hasil pemeriksaan radiologis ini menguatkan akan terjadinya fibrosis hati akibat 
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kolestasis. Untuk menentukan derajat  keparahan dan kronisitas dari fibrosis hati maka dapat 
dilakukan biopsi dan  pemeriksaan histopatologi dari sediaan jaringan hati  
 
TERAPI 
 Terapi yang diberikan pada pasien ini adalah terapi simtomatis dan suportif dengan 
tujuan untuk meringankan gejala namun tidak menghilangkan penyebab utama penyakit 
karena penyebabnya bersifat irreversible, Yakni dengan pemberian Antibiotik, 
glucocorticoid, hepatoprotektor dan obat-obat simptomatik maupun suportif. Amoxycillin 
yang merupakan obat dengan aktivitas antibiotik spektrum luas yang bersifat bakterisidal. 
Obat ini efektif terhadap sebagian bakteri gram-positif dan beberapa gram-negatif yang 
patogen. Pada pasien ini pemberian antibiotik Amoxycillin dilakukan selama 7 hari dengan 
dosis 20mg/kg BB/hari dan diberikan 3 kali sehari per oral dengan tujuan untuk membunuh 
bakteri – bakteri flora normal yang bersifat oportunis dan dapat berubah menjadi patogen 
akibat gangguan fungsi. Pemberian glocucorticoid sintetis methylprednisolone ditujukan 
sebagai antiinflamasi dan untuk stimulasi pembentukan thrombosit. Kerja 
methylprednisolone adalah untuk mengurangi terjadinya inflamasi pada hati dengan cara 
menghambat akumulasi makrofag dan neutrofil di tempat radang. Selain itu 
methylprednisolone juga menyebabkan berkurangnya aktifitas makrofag baik yang beredar 
dalam darah (monosit) maupun yang terfiksasi dalam jaringan hati (sel Kupffer).  
Pengaruh tersebut diperkirakan akibat penghambatan kerja faktor-faktor limfokin 
yang dilepaskan oleh sel-T sensitif  dan makrofag, karena kortikosteroid diperkirakan bekerja 
aktif pada membran makrofag. Penghambatan akumulasi netrofil di tempat radang adalah 
akibat kerja kortikosteroid mengurangi daya lekat netrofil pada dinding endotel pembuluh 
darah.  Aktivitas antiinflamasi yang terjadi akan mengurangi jumlah sel hati yang nekrosis, 
sehingga akan mencegah terjadinya DIC yang merupakan penyebab terjadinya 
trombositopenia pada penderita penyakit hati. Pemberian Hepatoprotektor yang mengandung 
nutrisi baik makronutrien maupun mikronutrien bertujuan untuk membantu kebutuhan harian 
pasien dengan gangguan fungsi hati yang berat. Kandungan MCT (Medium Chain 
Triglyseride) yang merupakan lemak rantai sedang pada hepatoprotektor  dapat membantu 
mencukupi kebutuhan kalori pada penderita gangguan hati tanpa membebani fungsi hati. 
Hepatoprotektor juga dilengkapi dengan Branched Chain Amino Acid. Branched Chain 
Amino Acid dapat membantu memperbaiki keseimbangan nitrogen, menurunkan katabolisme 
(pemecahan) protein dan mengurangi konsentrasi amonia darah. Pemberian hepatoprotektor 
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akan memperingan kerja hati dalam memetabolisme lemak, karbohidrat dan protein serta 
memberikan nutrisi yang diperlukan oleh tubuh. 
Sebagai terapi suportif, Pemberian obat maupun bahan herbal yang berfungsi sebagai 
imuno modulator untuk memperbaiki dan meningkatkan sistem imun dalam tubuh juga 
diberikan. 
Perkembangan terakhir pasien setelah hampir enam bulan dalam penatalaksanaan 
fibrosis hati menunjukkan kondisi yang stabil dan dengan kondisi kualitas hidup yang relatif 
lebih baik.  
 
PENUTUP 
 Gangguan fungsi hati pada pasien ini disebabkan oleh adanya hambatan duktus bilier 
atau disebut kolestasis. Diagnosis dapat ditegakkan dengan mengukur aktivitas enzimatik 
hati. Peningkatan  kadar ALP yang persisten dan microhati merupakan indikator yang 
bermanfaat untuk penegakan diagnosis dari fibrosis hati akibat kolestasis.  Kondisi penyakit 
yang berjalan kronis telah berakibat fatal pada jaringan hati yang menyebabkan terjadinya 
sirosis pada sebagian lobus hepatik. Namun demikian secara fungsional hati masih mampu 
berkerja dengan baik, fungsi haemopoetik serta metabolisme bilirubin sudah dapat bekerja 
dengan baik. Terapi yang diberikan merupakan terapi simtomatis dan suportif yang telah 
terbukti bekerja dengan baik dalam memperbaiki fungsi tubuh. Kerusakan yang terjadi pada 
hati dan duktus bilier pasien bersifat permanen dan irreversible sehingga terapi kausatif tidak 
diberikan pada kasus ini. 
  Pada kasus penyakit hati kronis kesembuhan secara sempurna sulit dicapai sehingga 
pengobatan yang bersifat paliatif, yang teratur dan berkesinambungan sangat penting untuk 
menjaga kondisi pasien tetap baik. Namun perlu diperhatikan bahwa kemungkinan terjadinya 
penurunan kondisi pasien secara tiba-tiba dapat  terjadi, untuk itu perlu dijaga dan 
dikendalikan aktifitas serta keseimbangan dietnya. 
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